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Подагра – системное тофусное заболевание, характери-
зующееся отложением кристаллов моноурата натрия в раз-
личных тканях и развивающимся в связи с этим воспалени-
ем, у лиц с гиперурикемией (ГУ), обусловленной внешне-
средовыми и/или генетическими факторами [1, 2]. Не менее
1% мужчин в западных странах страдают подагрой, которая
является одной из самых частых причин воспаления суста-
вов у мужчин среднего возраста [3, 4].
Недавние эпидемиологические исследования свиде-
тельствуют об увеличении распространенности ГУ и подаг-
ры [5–8]. За последние десятилетия заболеваемость подаг-
рой возросла в несколько раз [3–5, 8–10]. Основными фак-
торами, с которыми связано увеличение распространенно-
сти заболевания, являются повышение продолжительности
жизни, использование диуретиков и низких доз аспирина,
ожирение, почечная недостаточность, артериальная гипер-
тензия (АГ) и метаболический синдром (МС) [11–13].
Результаты исследований свидетельствуют об увеличении
числа больных ожирением [14]. Этому способствуют сущест-
вующие тенденции в питании (увеличение употребления мя-
са, морепродуктов, жирной пищи, пива, продуктов быстрого
питания) и малоподвижный образ жизни. Ожирение тесно
связано с инсулинорезистентностью (ИР), АГ, гиперлипиде-
мией, являющимися компонентами МС, а также с сердечно-
сосудистыми заболеваниями и их осложнениями. По данным
эпидемиологических исследований, МС и ожирение ассоци-
ированы с повышением риска развития подагры [13, 15–20].
По данным исследований, первичная заболеваемость
подагрой значительно зависит от уровня мочевой кислоты
(МК) в сыворотке. Так, 5-летний кумулятивный риск разви-
тия подагры составлял 30,5% при уровне МК ≥ 590 μмоль/л
(≥10 мг/дл) и только 0,6% при уровне МК < 420 μмоль/л 
(< 7 мг/дл) [17–22].
Среди многочисленных факторов риска развития ГУ и
подагры одними из ключевых считаются известные с древ-
них времен пищевой фактор и употребление алкоголя. Не
так давно появились результаты крупных эпидемиологиче-
ских исследований, проясняющих значение диеты и алкого-
ля в развитии подагры. В одном из них в течение 12 лет на-
блюдалось около 50 тыс. человек и было зарегистрировано
730 новых случаев подагры. Развитие подагры ассоциирова-
лось с приемом алкоголя (ОР 1,17; 95% ДИ 1,11–1,22), упот-
реблением мяса (ОР 1,41; 95% ДИ 1,07–1,86) и морепродук-
тов (ОР 1,51; 95% ДИ 1,17–1,95) [23, 24]. Показано, что при-
ем пива сопряжен с большим риском возникновения подаг-
ры, чем прием этанола, тогда как употребление вина и рас-
тительных пуринов не предрасполагало к развитию подагры.
Изучение 14 809 участников NHANES III (the Third
National Health and Nutrition Examination Survey) продемонст-
рировало повышение уровня МК при употреблении мяса, мо-
репродуктов, пива и этанола [21, 25]. Уровень МК также был
выше при приеме пива по сравнению с таковым при приеме
этанола, вино не вызывало повышения МК. Дальнейший
анализ этих исследований показал, что употребление сладких
безалкогольных напитков и фруктозы также способствует
развитию ГУ и подагры [26, 27] и что некоторые другие пище-
вые факторы, например витамин С [28], кофе [29, 30] и мо-
лочные продукты [21, 23], могут защищать от их развития.
Недавно в Китае было проведено исследование влияния
образа жизни на распространенность ГУ и подагры. В нем
участвовало 5 тыс. человек. Распространенность ГУ и подаг-
ры составляла 13,19 и 1,14% соответственно [31], что совпа-
дало с результатами других эпидемиологических исследова-
ний [32–34]. Употребление мяса, морепродуктов, пива ассо-
циировалось с повышением уровня МК. Распростране-
нность ГУ и подагры была выше среди городского населения
по сравнению с сельским и в более экономически развитых
областях по сравнению с менее развитыми. Авторы делают
вывод, что распространенность ГУ и подагры сильно взаи-
мосвязана с экономическим развитием и образом жизни.
Воздействие на факторы, связанные с образом жизни, –
одно из основных направлений в терапии подагры [35, 36].
Обсуждается роль диеты и терапии  растительным комплексом Урисан у больных подагрой. Отмечено, что средство, основанное
на растительных компонентах, может назначаться в дополнение к медикаментозной терапии и диете при сезонном повышении
уровня МК, гиперурикемии, наблюдаемой после тяжелой физической и спортивной нагрузки, избыточного употребления мяса и ал-
коголя. Прием Урисана может быть рекомендован во время стихающего подагрического воспаления в качестве «моста» к назна-
чению аллопуринола.
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Тесная взаимосвязь между ГУ, подагрой и сахарным диабетом
(СД) 2-го типа, ИР, МС [37] заставляет рассматривать паци-
ентов с подагрой как имеющих высокий кардиоваскулярный
риск [38–40]. Предлагаемые в настоящее время диетические
рекомендации направлены не только на лечение подагры, но
и на профилактику сердечно-сосудистых заболеваний [41].
Ранее пациентам рекомендовали малопривлекательную низ-
копуриновую, низкобелковую и безалкогольную диету. При
строгом соблюдении такая диета способна снижать уровень
МК максимум на 15% (1–2 мг/дл, или 60–120 мкмоль/л) [8,
42, 43]. В настоящее время диетические рекомендации боль-
ше сфокусировались на снижении массы тела, характеризу-
ются умеренным ограничением в рационе углеводов и отно-
сительным увеличением содержания белка и ненасыщенных
жиров [44–46]. Установлено, что диета, включающая до 1600
калорий в день, с относительно высоким содержанием белка
снижает уровень МК и уменьшает частоту подагрических
атак [47]. Показано, что диета с высоким содержанием моно-
ненасыщенных жиров и низким – углеводов улучшает чувст-
вительность к инсулину, уменьшает содержание постпранди-
альной глюкозы, инсулина и триглицеридов в плазме [48].
Согласно последним рекомендациям по лечению подаг-
ры больным необходимо избегать употребления продуктов с
высоким содержанием пуринов, к которым относятся море-
продукты, потроха, сардины, и ограничить употребление про-
дуктов с относительно высоким содержанием пуринов (мясо).
Грибы и продукты растительного происхождения, такие как
спаржа, цветная капуста, шпинат, чечевица и соя, также бога-
ты пуринами, но, как показали последние исследования, упо-
требление растительных пуринов не ассоциировано с повы-
шением уровня МК [49] и не приводит к развитию подагры
[23]. Вероятно, это объясняется разной биодоступностью и
энергетической ценностью растительных и животных пури-
нов, а также временем их нахождения в кишечнике [50].
Продукция эндогенных пуринов повышается при упот-
реблении большого количества белка, поэтому его содержа-
ние в пище не должно превышать 70 г в день. Парадоксально,
но, по результатам исследований, высокобелковая диета со-
пряжена с повышенной экскрецией МК и снижением уров-
ня МК в крови [51]. В большей степени это касается употреб-
ления молочных и соевых белков [52]. Однако не всегда эти
данные можно экстраполировать на больных подагрой, у ко-
торых изначально снижена экскреция МК, и вряд ли высоко-
белковая диета усилит выделение МК. В недавних эпидемио-
логических исследованиях установлена обратная связь между
приемом низкожировых молочных продуктов и уровнем МК
[21, 22, 52–54]. Употребление низкожирового йогурта или 
2 стаканов (480 мл) снятого молока ежедневно способствует
уменьшению заболеваемости подагрой (ОР 0,54; 95% ДИ
0,40–0,73; р<0,001) [51]. Показано, что содержащиеся в молоч-
ных продуктах белки казеин и лактальбумин снижают уровень
МК путем повышения ее экскреции с мочой [52–54].
Результаты эпидемиологических исследований свиде-
тельствуют о том, что алкоголь является одним из основных
факторов риска развития подагры [24, 55–57]. Относитель-
ный риск развития подагры повышался с 1,32 (95% ДИ
0,99–1,75) при употреблении 10,0–14,9 г алкоголя в день до
2,53 (ДИ 1,73–3,70) при приеме 50 г и более алкоголя в день
(р<0,0001) [24]. В исследовании NHANES III оценивали вли-
яние различных алкогольных напитков на уровень МК [25].
У употребляющих пиво и ликер уровень МК повышается на
0,99 мг/дл (95% ДИ 0,82–1,17) и 0,58 мг/дл (95% ДИ
0,36–0,80) соответственно по сравнению с теми, кто не при-
нимал алкоголь. Получена обратная связь между употребле-
нием вина и уровнем МК (-0,23 мг/дл; 95% ДИ -0,48–0,03). В
соответствии с рекомендациями Британского общества рев-
матологов следует ограничивать прием алкоголя до 21 ед. в
неделю для мужчин и 14 ед. в неделю для женщин. Разреша-
ется прием стакана (250 мл) вина в день. Необходимо исклю-
чить употребление пива, портвейна и подобных ему крепле-
ных вин. 50 мл этанола в день безопаснее, чем 250 мл пива.
Не менее 3 дней в неделю должны быть безалкогольными.
Алкоголь может повышать уровень МК, увеличивая продук-
цию уратов и снижая почечный клиренс. В частности, ост-
рый алкогольный эксцесс вызывает временную лактат-аци-
демию, в условиях которой снижается экскреция уратов.
Хроническое употребление алкоголя стимулирует продук-
цию пуринов путем усиления деградации аденозинтрифос-
фата до аденозинмонофосфата через конверсию ацетата до
ацетил-КоА. Имеет значение и характер алкоголя. Так, пури-
новые составляющие пива, включая быстро реабсорбирую-
щийся гуанозин, вызывают гиперпродукцию уратов.  Виски,
портвейн и другие крепкие алкогольные напитки содержат
свинец, снижающий экскрецию МК [58–60]. Алкоголь мо-
жет влиять на метаболизм лекарств [61, 62]. Употребление ал-
коголя снижает эффект аллопуринола путем ингибиции об-
разования активного метаболита оксипуринола, с чем связан
низкий эффект аллопуринола у продолжающих употреблять
алкоголь больных подагрой [61].
Для профилактики камнеобразования пациенты с подаг-
рой должны получать достаточное количество жидкости, что-
бы выделялось не менее 2 л мочи в сутки. Разрешается упот-
ребление воды, снятого молока, фруктовых соков, не содержа-
щих сахар газированных напитков, чая и кофе. Несмотря на
умеренное диуретическое действие, ассоциированное с кофе-
ином и теоброминсодержащими напитками, показано, что
прием 5 чашек кофе и более в день оказывает умеренный, но
значимый урикозурический эффект [63]. Длительное употреб-
ление кофе ассоциировано со снижением риска развития по-
дагры [30]. В большом проспективном исследовании показа-
но, что прием 8 чашек кофе и более в день снижает риск раз-
вития церебрального инфаркта на 23%, а ежедневное употреб-
ление 2 чашек и более черного чая – на 21%. Прием кофе об-
ратно ассоциирован с воспалением и дисфункцией эндотелия,
повышает чувствительность к инсулину и снижает риск разви-
тия СД 2-го типа. В чае содержится большое количество поли-
фенолов, антиоксидантов, которые предотвращают окисление
холестерина липопротеидов низкой плотности, подавляют ак-
тивацию тромбоцитов и снижают содержание СРБ [64].
Ряд авторов указывает на отрицательное влияние фрук-
тозы, содержащейся в напитках и пищевых продуктах, ко-
торая в отличие от других сахаров повышает уровень МК
[65–67]. Недавние исследования продемонстрировали пря-
мую взаимосвязь между приемом фруктозы и развитием по-
дагры у мужчин [66]. Употребление сладких безалкогольных
напитков связано с развитием МС у участников Фрамин-
гемского исследования [68].
Показано, что ощелачивание мочи приводит к растворе-
нию камней, содержащих ураты, через 4–6 нед [69, 70]. Под-
держание рН мочи на уровне 6,0–6,5 достигается с помощью
бикарбоната или цитрата натрия [71]. В недавних клиниче-
ских исследованиях продемонстрировано поддержание рН
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мочи на соответствующем уровне и прекращение камнеобра-
зования у 90% пациентов при применении цитрата калия [72].
Есть данные, свидетельствующие о значительном урикозу-
рическом действии витамина С [73, 74]. Влияние витамина С
на уровень МК недавно оценивалось в двойном слепом плаце-
боконтролируемом исследовании [75]. 184 участника исследо-
вания получали плацебо или 500 мг витамина С в день на про-
тяжении 2 мес. У получавших витамин С отмечено значитель-
ное снижение уровня МК (р=0,0008). Предполагается, что ви-
тамин С может снижать уровень МК путем повышения почеч-
ной секреции и снижения почечной реабсорбции.
В ряде работ изучали влияние диеты и снижения массы
тела у больных подагрой [76–78]. В пилотном исследовании
снижение массы тела, вызванное уменьшением приема уг-
леводов и увеличением употребления белка и ненасыщен-
ных жиров, снижало уровень МК и частоту острых атак [78].
Необходимость дальнейшего изучения влияния факторов,
связанных с образом жизни, на уровень МК и риск развития
подагры не вызывает сомнений. Использование диеты и не-
фармакологических методов повышает терапевтические
возможности и приверженность больных лечению.
В последнем руководстве Британского общества ревма-
тологов по лечению подагры особое внимание уделяется
применению препаратов растительного происхождения
[35]. Имеются данные о благоприятном влиянии ячменя,
вишни, щавеля, яблочного уксуса и пектина [35]. Известно,
что употребление 250 г и более вишни в день вызывает зна-
чительное снижение уровня МК [79, 80]. В Институте рев-
матологии РАМН проводилось изучение эффективности и
переносимости терапии больных подагрой Урисаном – рас-
тительным комплексом, в состав которого входят экстракты
корневищ имбиря лекарственного, имбиря ароматного,
куркумы длинной, альпинии лекарственной, листьев орто-
сифона тычинкового, травы хвоща полевого [81]. Входящие
в состав препарата лекарственные растения способствуют
ощелачиванию мочи, увеличению почечной фильтрации,
диуреза и выведения МК почками, оказывают выраженное
спазмолитическое действие, а также вызывают некоторый
противовоспалительный эффект.
По результатам ряда исследований, противовоспали-
тельные свойства имбиря связаны с ингибированием фак-
тора некроза опухоли α и циклооксигеназы 2 в исследова-
ниях in vitro на культуре человеческих синовиоцитов
[82–85]. Показана способность экстракта имбиря подавлять
симптомы воспаления у больных ревматоидным артритом и
остеоартрозом [86, 87]. Описаны противовоспалительные,
антиоксидантные, плейотропные эффекты куркумы длин-
ной [88, 89]. Противовоспалительная активность изучена
также у альпинии лекарственной и хвоща полевого [90, 91].
Антиоксидантные, гиполипидемические и гипогликемиче-
ские свойства характерны для ортосифона [92, 93].
В межприступном периоде заболевания пациенты в те-
чение месяца принимали Урисан. В результате уровень МК
в сыворотке снизился в среднем на 15%, значительно воз-
росла урикозурия. За время исследования побочных эффек-
тов не зарегистрировано, отмечалась хорошая переноси-
мость препарата. У пациентов не наблюдалось развития арт-
рита. Следует отметить, что больные охотно принимали
средство, основанное на растительных компонентах. Ури-
сан может назначаться в дополнение к медикаментозной те-
рапии при сезонном повышении уровня МК, гиперурике-
мии, наблюдаемой после тяжелой физической и спортив-
ной нагрузки, избыточного употребления мяса и алкоголя.
Прием Урисана может быть рекомендован во время стихаю-
щего подагрического воспаления в качестве «моста» к на-
значению аллопуринола.
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Представлены данные о возможности применения Актовегина у больных хронической тофусной подагрой с наличием хронических
язвенных дефектов кожи на месте вскрывшихся тофусов.
К о м п л е к с н а я  те р а п и я  х р о н и ч е с к о й  
т о ф у с н о й  п о д а г р ы
М.С. Елисеев, В.Г. Барскова
ГУ Институт ревматологии РАМН, Москва
MULTIMODALITY THERAPY FOR CHRONIC TOPHACEOUS GOUT 
M.S. Eliseyev, V.G. Barskova 
Institute of Rheumatology, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow 
The paper shows whether Actovegin may be used in patients with chronic tophaceous gout and chronic skin ulcerative defects at the site of opened tophi.
Одним из патогномоничных клинических проявлений
подагры является образование депозитов моноурата натрия
(МУН) с формированием подкожных тофусных образований
[1]. И хотя подкожные тофусы входят в число основных диаг-
ностических признаков подагры [2], их относят к поздним
проявлениям заболевания. Как и многим другим ревматиче-
ским заболеваниям, подагре свойственно многообразие кли-
нических форм и течения. Кроме того, подагра часто сочета-
ется с различными обменными нарушениями, что требует
индивидуального подхода к выбору тактики лечения. Однако
из-за приступообразного течения артрита, характерного для
начала болезни, легкости, с которой чаще всего купируются
первые его атаки, их малой продолжительности, доступности
уратснижающих препаратов подагру принято считать отно-
сительно «благополучным» в отношении течения и прогноза
заболевания. К сожалению, это не совсем так: развитие хро-
нической тофусной подагры — не редкость, напротив, это
одна из наиболее часто встречающихся форм заболевания.
